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Resumen



RESUMEN

Se realiza un estudio para valorar la factibilidad de realizar la cirugia de la
cardiopatia Isquémica sin usar circulacion extracorporea y realizarla a corazén
batiente.

Para tratar de demostrar esto se comparan 384 casos operados con la técnica
habitual con circulaciéon extracorpérea (CEC) y parada cardiaca (Grupo A); contra
45 casos operados sin parada cardiaca ni CEC (Grupo), asi mismo se compara un
pequefio grupo de 9 casos reoperados de urgencia sin usar CEC ni parada cardiaca
(Grupo C), contra 6 reoperados con técnica clasica. (Grupo D) Exponemos los
resultados encontrados que si bien demostraron un menor porciento de
complicaciones e uso de sustancias vasodilatadoras e inotrépas, analizadas por las
variables estadisticas esta diferencia no puede ser demostrada en su totalidad mas
se puede concluir que esta técnica es perfectamente realizable por nuestros
cirujanos con al menos ligera menor morbilidad pero con una gran ahorro
econdémico al no utilizarse los materiales y medicamentos inherentes a la circulacion

extracorpOrea y a la cardioplejia para la parada cardiaca.

Ademas con una mejor evolucién subjetiva de nuestros pacientes.
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).- Introduccion



INTRODUCCION

Se le da el crédito a Block en 1882 por haber sido el primero en reparar una herida cardiaca
de forma experimental, sus trabajos fueron realizados en ratones a los cuales le provocaba
una herida cardiaca, la suturaba y estos después se recuperaban.

Presentd sus trabajos en un congreso quirdrgico en Berlin sugiriendo que estos resultados
pudieran ser aplicados al hombre.

Teodoro Billroth, que lideraba la cirugia en Europa en ese momento, manifesto: “Un
cirujano que intente suturar una herida cardiaca, merece el perder totalmente la estimacion
de sus colegas” (1,2)

No es hasta 1896 en que Ludwig Rehn logra suturar una herida cardiaca con éxito,
reportando este éxito en la Sociedad Alemana de Cirugia, a los 14 dias de haberlo
realizado, termin6 su exposicién planteando que a partir de ahora no podia haber dudas
de que las heridas cardiacas podian ser suturadas con éxito. (3)

La cirugia cardiaca es una especialidad relativamente reciente, el desarrollo de la misma
tiene solamente alrededor de 50 afios, en los cuales se ha desarrollado
impresionantemente, mas los pioneros de diferentes técnicas han tenido que soportar el
peso de la critica severa, no obstante, su coraje, conocimientos y decision los hizo
mantener su trabajo y llegar a los lugares que hoy ocupamos.

A partir de 1952 comienzan a desarrollarse vertiginosamente los adelantos en esta cirugia
con el intento de los cirujanos de realizar operaciones intracardiacas que hasta ese
momento les era imposible, asi en 1952 en la Universidad de Minessotta y estimulados por
un visionario de la cirugia en general; el Prof.

Owen D. Wangensteen (1898—1981) hace que sus discipulos se desarrollen en este tipo de

cirugia y se suceden éxitos y nuevas operaciones.(3)



Cierre de una Comunicacién Interauricular 1952 Hipotermia

Cierre de una C.I.V. 1954 Circulaci 6n
Cruzada.

Correccion de canal A.V. 1954

Reconstrucciéon de Fallot 1954

Aparicién del Oxigenador de burbujas desechable

1955.
Todo esto impulsado por los trabajos de John Gibbon padre de la maquina de circulacién
extracorporea y sus ideas realizadas por Dodrill y colaboradores con la ayuda de la
Compaifia General Motors, desarrollan una maquina de circulacién extracorporea con
oxigenacion autéloga (4,5), realizando las primeras 4 operaciones a partir de 1952 con
resultado de 4 operados y sélo un fallecido.
Ya en 1955 Jones et al. (6) reportan en la Clinica Mayo operaciones rutinarias con la nueva
méquina de Gibbon con oxigenador incorporado, fabricado originalmente por la IBM.
De aqui en adelante seria incontable el describir cronoldgicamente el desarrollo de esta
especialidad y s6lo haremos énfasis en el desarrollo de la cirugia de la cardiopatia
isquémica.

La Cirugia de Revascularizacién Coronaria.

A principios de siglo Alexis Carrel plated la posibilidad de abordar la enfermedad coronaria
mediante la revascularizacién y entre los afios 50 y 60, Vineberg, un cirujano canadiense
propugné y realizé la revascularizacion miocardica con la implantacién tunelizada de la
arteria mamaria interna dentro del miocardio. Esta contribucion fue muy importante por dos
razones. Primero, muchos pacientes mejoraron dramaticamente, y segundo fue durante
muchos afios el Unico preceder quirdrgico. La técnica quirargica de Vineberg desperté

mucho interés y controversia acerca del resultado terapéutico en la enfermedad coronaria.



El desarrollo de la técnica de angiografia coronarla por Masén Sones, dio la base
anatdmica necesaria para justificar el desarrollo de estas operaciones, demostrando
ademas la validez de la técnica de Vineberg, la cual fue seguida durante afios por Favaloro
el cual usaba la técnica de forma bilateral, con anastomosis de las dos arterias mamarias
internas y posteriormente desarrollé la ampliacién de la estenosis mediante parche de
pericardio a la arteria coronaria derecha. (8)

En 1964, el soviético Vladimir |. Kolessov realiza una serie de operaciones implantando
mediante sutura termino lateral de la arteria mamaria interna a las arterias coronarias
enfermas, con el corazdn latiendo sin el uso de la circulacién extracorporea (CEC). Sus
trabajos fueron publicados 1967 en el Journal of Toracic and Cardiovascular Surgery, (9)
considerandosele como la primera verdadera técnica de revascularizacidn coronaria, por
desgracia no contaba con angiografia para ver las lesiones y se hacia solamente por
observacién y palpacion digital.

Seguidamente en 1968 Favaloro publica una serie de 1 5 pacientes operados con injertos
de vena safena interna aorto-coronarios con buenos resultados, con el corazdn latiendo sin
la utilizacién de circulaciéon extracorporea. (10).

Green y Dudley Johnson lo exponen en sendos trabajos publicados en 1968 y 1969
haciendo mas frecuente el uso de la revascularizacion coronaria, pero con el uso de la
CEC, con clampeamiento aortico y fibrilacién inducida.

Al mejorar las técnicas de perfusion y CEC tras los trabajos de Gibbon (2) se

recomienza esta técnica con el uso de CEC asi como con las técnicas de cardioplejia,
(parada cardiaca por medio de medicamentos y soluciones de potasio).

Liderados por Favaloro (9), se incrementaron progresivamente los casos operados

con ésta.

Con el desarrollo de la CEC y las maniobras de proteccion miocardica se fueron mejorando
procedimientos de proteccion miocardica tales como distintos tipos de soluciones
cardioplégicas mas “fisiolégicas” y utilizadas por distintas vias; anterégrada, retrégrada,

mixtas etc.



Si bien durante afios estas han proliferado y dado muy buenos resultados, disminuyendo a
cifras muy bajas la mortalidad en la revascularizacién miocardica, es también verdad que la
morbilidad de la parada cardiaca y la CEC no ha disminuido en la misma magnitud,
manifestandose toda una serie de complicaciones postoperatorias de diversas magnitudes
inherentes a la CEC por los distintos tipos de oxigenadores utilizados, la calidad de las
lineas, asi como por la parada cardiaca.

Toda ciencia se desarrolla en espiral por lo que cada cierto periodo de tiempo se retoman
técnicas anteriores, aunque con modificaciones y desarrollo en las mismas, asi ocurre con
esta cirugia.

Algunos cirujanos encabezados por el Dr. Federico Benneti de Argentina (4,5)
comenzaron a realizar esta operacién con el corazén latiendo sin cardioplejia ni
circulacién extracorporea.

Los primeros trabajos de este grupo fueron muy controvertidos y a veces negados por otros
cirujanos. Sin embargo, los resultados dieron la razén a los primeros y al publicarse las
series de Calafiore, Buffolo, Aron, Bouchard,

Taggart, Ascione (6-11) y otros se comienza a creer con mas fuerza que es posible la
realizacién de esta operacién con buenos resultados.

Conocimos de esta técnica a inicios de los afios 80 por la amistad que une a nuestro Jefe
de Cirugia Prof. Julio Tain al Prof. Federico Benetti. El Dr. Tain en viaje a la Argentina pudo
ver al Dr. Benetti realizar esta técnica con facilidad y nos motivé a tratar de realizarla.

En el afio 1989, el Dr. Mauricio Casinelli, amigo cirujano cardiovascular Uruguayo que
cooperaba con el Servicio de Cirugia Cardiovascular de Villaclara, operdé el primer caso en
Cuba con esta técnica.

A partir del afio 1996 decidimos comenzar en nuestro servicio este tipo de operaciones,
después de haber obtenido el entrenamiento adecuado, tanto por el volumen de casos
operados por la técnica clasica con BCP asi como por haber realizado entrenamiento en
varios centros extranjeros con alta calificacion en la realizacién de estas operaciones.

Para esto seleccionamos los casos y comenzamos a realizar esta técnica como esta



descrito en orden ascendente.

Primera Etapa. Comenzamos a operar casos asistidos por la maquina de CEC pero sin
parar el corazon.

Segunda Etapa. Realizadas las bolsas para la introduccién de las canulas intracardiacas
para la CEC y preparada la maquina de circulacion extracorpérea operamos sin parar el
corazon y sin CEC.

Tercera Etapa. Realizamos las bolsas para las canulas, no preparamos la maquina

de CEC ni cebamos ni abrimos el oxigenador y realizamos la operacién.

Cuarta Etapa. Se realiza la operacion sin las bolsas anteriormente descritas y sin
preparacion de la maquina de CEC.

En cuanto al nUmero de vasos, comenzamos con lesiones muy oclusivas, mas del 90% de
estenosis de la arteria descendente anterior. Ya dominada esta, proseguimos a realizar
casos con dos vasos afectados, descendente anterior y coronaria derecha y en una etapa
posterior al dominar esta abarcamos también el territorio posterior de la arteria circunfleja y
sus ramas que es el que mas dificultad encierra para el cirujano. En la actualidad se han
operado casos hasta de cuatro vasos.

Debido al buen resultado de esta técnica asi como a sus grandes logros en cuanto al
ahorro econémico, cosa fundamental en esta cirugia tan costosa y en nuestra situacion en
particular se analizaran méas adelante nuestros resultados para tratar de dar consecucién a
la hipétesis y objetivos que nos inspiraron y trazamos para la realizacion del presente

estudio.



I).- Hipotesis.



HIPOTESIS

La cirugia de revascularizaciébn coronaria sin parada cardiaca y sin circulacion
extracorporea, es realizable por nuestros cirujanos, con iguales menores indices de
morbilidad que con las técnicas clasicas. Ademas, con un extraordinario ahorro de

recursos



l11).- Objetivos



OBJETIVOS
1. Demostrar la factibilidad de la realizacion de esta técnica quirargica.
2. Comprobar la similitud o no en cuanto a morbilidad en relacion con la cirugia clasica con

circulacion extracorporea.
3. Demostrar las grandes ventajas econdmicas de este tipo de cirugia.



IVV).- Revision bibliografica del tema



REVISION BIBLIOGRAFICA DEL TEMA

Para entender mejor los motivos de este trabajo, que trata acerca de realizar las
operaciones sin la utilizacion del By Pass cardiopulmonar, nos es necesario hacer una
revision de los efectos deletéreos que esta técnica, (que en la mayoria de los casos es
necesario utilizar), causa a nuestro organismo. Esto unido al ahorro econémico al no

utilizarla justificara en gran medida nuestro trabajo.

MANIFESTACIONES FISIOPATOLOGICAS DE LA UTILIZACION DEL BY PASS

CARDIOPULMONAR (BCP) FISIOPATOLOGIA DEL BYPASS CARDIOPULMONAR

Durante el BCP, la sangre circula sin pulso por una bomba mecanica que es
independiente de los controles fisiolégicos. Muchos reflejos fisiolégicos son eliminados

o modificados por cambios en temperatura, equilibrio &cido base, hemodilucién,
variaciones del tono vasomotor causado por la produccién y liberacion de una cantidad
de sustancias vasoactivas.

Las presiones intravasculares, particularmente las presiones venosas, se salen de los
limites normales. La presién osmoética coloidal del plasma se reduce, la permeabilidad
capilar aumenta, y ocurre retencidon masiva de liquidos. Claramente el flujo no pulsatil es
anormal; sin embargo, la perfusién extracorporea no pulsatil es técnicamente mas facil que
la perfusion pulsatil.

No hay datos concluyentes que indiquen que el flujo sanguineo no pulsatil sea perjudicial
para las perfusiones a corto plazo que duren varias horas a volimenes de flujo
recomendadas. (11)

Las bombas de rodillos
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Le sigue la disfuncion temporal de casi todos los 6érganos.
Se inicia una reaccién de defensa masiva correctamente llamada la respuesta inflamatoria
de todo el cuerpo o Sindrome de Reaccion Inflamatoria Sistémica.

(18-21)

PROTEINAS PLASMATICAS ABSORBIDAS

Cuando la sangre heparinizada toca una superficie celular no endotelial, las proteinas
plasmaticas son adheridas instantaneamente en la superficie para producir una capa de
proteina de 100 a 200 A de grueso.

El grosor final de la capa de proteinas varia con el material biolégico y las condiciones y la
duracidn de la exposicion.

Las caracteristicas quimicas y fisicas de la superficie influyen en las cantidades y
distribucidon de las proteinas adheridas por la superficie, pero hasta ahora ningun atributos
fisico o quimico predice la topografia molecular del mosaico de proteinas. (21,22)

Las cantidades de proteinas absorbidas no son proporcionales a las grandes
concentraciones de plasma.

Las superficies hidrofébicas absorben més fibrin6geno que los materiales hidrofilicos. (22)
Las proteinas de superficie absorbidas son reactivas y moéviles y se diferencian de las de la
mayor parte de las capas y del plasma. Las proteinas de superficie cambian con el tiempo y
responden a su medio.

El fibrinbgeno absorbido rapidamente pasa por cambios conformacionales, pierde su
capacidad para reconocer el anticuerpo del fibrin6geno, es parcialmente desplazado por
una forma activada de quinindgeno de elevado peso molecular y no fija plaquetas. (22)
Otras proteinas plasmaticas también son absorbidas. La albamina, el factor XII, la
precalicreina, el quininégeno de elevado peso molecular, el factor Von

Willebrand, la fibronectina, el trombospondin, la hemoglobina y las inmunoglobulinas todas,
se absorben en la superficie en diferentes cantidades que se diferencian (22-24),

Un equilibrio dindmico entre las proteinas circulantes absorbidas de la superficie se



12

establece rapidamente para cada material sintético. Con el tiempo, las proteinas
absorbidas se desabsorben o son degradadas y reemplazadas por nuevas proteinas.
Todas las superficies celulares no endoteliales producen un estimulo trombético, pero la
intensidad del estimulo varia entre las superficies. Las superficies asperas son mas
trombogénicas que las lisas, y algunos materiales son mas tromboresistentes y fijan menos
células que otros. Sin embargo, no conocemos el mosaico de proteinas de superficie que
confiere tromboresistencia y no se puede predecir la trombogenicidad de cualquier material
biolégico antes de que sea utilizado.

Mas alla de la necesidad de suavidad e inercia quimica, las caracteristicas fisicas y
guimicas de las superficies que reducen el estimulo trombdtico no estan definidas. Las
cubiertas de heparina cambian la composicion y quizas la reactividad de las proteinas de
superficie, pero contindan produciendo un estimulo trombético.

En contraste con todos los materiales biolégicos conocidos, las células endoteliales no
estan cubiertas por una capa de proteinas pero atraen selectivamente las proteinas del
plasma, expresando receptores especificos, producen anti y procoagulantes y permanecen
en contacto directo con la sangre que fluye. Solo las células endoteliales pueden mantener

la fluidez de la sangre y la integridad del sistema vascular simultaneamente. (22-24)

ACTIVACION DE LOS ELEMENTOS SANGUINEOS

El BCP activa por lo menos 5 proteinas plasmaticas y cinco elementos formes de la sangre
durante la perfusién de sangre heparinizada. Las sustancias vasoactivas, las enzimas y
microémbolos producidos por activacion de estos sistemas de proteinas y células median

mucha de la morbilidad asociada al BCP.

SISTEMA DE CONTACTO

El sistema de contacto consiste en cuatro proteinas plasmaticas primarias, los factores Xll y
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XI, la precalicreina y el quinindgeno de elevado peso molecular. Cuando la sangre contacta
una superficie cargada negativamente, el factor XIl se desdobla en el factor Xlla y el factor
XIIf. La precalicreina y el quininégeno de alto peso molecular deben estar presentes. El
factor Xlla divide la precalicreina para producir calicreina. La calicreina acelera
grandemente la segmentacién del factor XIl en una curva de retroalimentacién y asi
amplifica la activaciéon del sistema de contacto.

Las proteinas absorbidas por la superficie suministran suficientes cargas negativas para
activar el factor XlII. Las formas activadas del factor Xll inician directamente la activacion de

la via de coagulacién intrinseca, el complemento, y los neutrofilos.

VIA DE COAGULACION INTRINSECA

En presencia de quininégeno de alto peso molecular, el factor Xlla también activa el factor
Xl, la cuarta proteina del sistema de contacto. La activacién del factor Xl en el factor Xla
inicia la via de coagulacioén intrinseca que procede a través del factor IX para activar el
factor X. El factor Xa convierte la protrombina en trombina. La trombina cataliza la
conversion del fibrindgeno en fibrina. Esta

via suministra un estimulo de coagulacién mayor durante todas las aplicaciones de la

tecnologia de perfusion extracorpérea. (25-27)

VIA DE COAGULACION EXTRINSECA

La cirugia cardiaca abierta produce una gran herida que estimula directamente la
formacion de trombina por la via de coagulacién extrinseca. La mayoria de los tejidos, (las
células del pericardio no), expresan el factor tisular. (28-30)

El factor tisular es una glucoproteina de membrana integral que esta presente y expresada

constitutivamente en la mayoria de las células no vasculares y puede ser inducida por
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varios agonistas en las células endoteliales y en los monocitos. En la herida, el factor
tisular, que no circula, es producido por el epicardio, la adventicia vascular y los

monocitos.

El factor tisular se fija rapidamente a los factores VIl y Vlla para iniciar la via extrinseca
gue procede a activar el factor X (14,15)

La forma activada del factor X, el factor Xa, es producido por las vias intrinseca y
extrinseca de coagulacion, y es la proteina de entrada de la via de coagulacion comun.
Aunque hay coincidencia de las dos vias, la via intrinseca no esta

particularmente involucrada en la hemostasia de la herida.

COMPLEMENTO

El cuarto sistema de proteina plasmatica activado durante la perfusion extracorpérea es el
sistema complemento. (17) Como en el sistema de coagulacion, dos vias separadas
activan la proteina complemento de entrada C3 para formar C3a y C3b.

El factor Xlla, producido por el sistema de contacto, activa C1 de la via clasica.

El sistema alternativo, considerado la via de activacién complementaria principal durante el
BCP, es activado por generacion de 3b por la via cldsica o por hidrolisis de una tercera
unién de C3 (15,16) para producir C3b Bb. C3b Bb. La convertasa de C3, producida por la
via alternativa, se segmenta de C3 para producir mas C3bBb y también activa C5 a Cha y
C5b. C5a activa directamente los neutrofilos, y C5b inicia la formacion del complejo de
ataque de membrana que es capaz de producir lisis y muerte celular.

El complemento también es activado por la via clasica que involucra C1, C2y C4yen
pasos secuenciales forma C4b2a. C4b2a, con la ayuda de C3b, también activa C5, para
formar C5a y C5b.

La via clasica procede en pasos secuenciales, pero la via alternativa contiene una curva
de retroalimentacion (C3bBb) que sirve para amplificar la activacion complementaria.
Tanto la via clasica como la alternativa son activadas durante el BCP, pero la

amplificacion del sistema alternativo predomina.
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La Protamina también activa el complemento.

Muchos factores, incluyendo los esteroides, (28-30), el tipo de oxigenador los materiales
biolégicos dentro de los oxigenadores, los inhibidores y la heparina fijada a la superficie,
alteran las cantidades de C3a y el complejo de atague de membrana producidos durante el
BCP. La heparina del plasma realmente inhibe la convertasa de C3 y la activacion
complementaria por un mecanismo que es independiente de la antitrombina. C3a, C5a y
C4da son anafilatoxinas que contribuyen a la respuesta inflamatoria, aumentando la
permeabilidad capilar, alterando el tono vasomotor, dafiando la funcion cardiaca, (31,32) y
activando los neutrofilos (C5a) y los mastocitos. Sin embargo, estudios recientes indican
gue el complejo de ataque de membrana (C5a-9) también es responsable de la activacién
de los neutrofilos y algunos aspectos de la activacion plaguetaria y que la inhibicion de
C5b-9 previene la regulacion de los receptores CD11b del neutréfilo, la expresion de los
receptores GMP-140 plaquetarios, y la formacién de conjugados plaqueta-neutréfilo y
plaqueta-monocito. EI complejo de ataque de membrana también causa directamente lisis

celular, y puede ocasionar vesiculaciéon de las plaquetas y de las membranas de las células

t

endoteliales. (33-35)

FIBRINOLISIS

El quinto sistema de proteina plasmatica activado durante el BCP es el sistema fibrinolitico.
Durante el BCP, las células endoteliales, estimuladas por la trombina, producen el activador
tisular del plasminégeno (t-PA), que segmenta el plasminégeno en plasmina.t-PA
principalmente el plasmindgeno absorbido en la fibrina. La fibrinélisis aumenta
progresivamente durante el BCP y principalmente ocurre en sangre aspirada de la herida

por el sistema de succion de la cardiotomia.

La cirugia a corazon abierto produce dafo a las plaquetas y causa una disminucion en el
nimero y funcion de las mismas y un aumento en los tiempos de sangramiento

postoperatorio. La magnitud de la trombocitopenia y de la disfuncién plaquetaria parece
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variar entre los sistemas de perfusiéon y los pacientes, pero es una causa mayor de
sangramiento postoperatorio.

La heparina aumenta la sensibilidad de las plaguetas a los agonistas solubles y aumenta
modestamente los tiempos de sangramiento.

Después que comienza el BCP, la generacion de trombina probablemente activa las
plaquetas y causa que algunas plaquetas discoides circulantes desarrollen seudépodos,
expresen los complejos receptores llb, llla de la glucoproteina, se agreguen, se adhieran al
fibrinégeno absorbido por la superficie, y liberan contenidos granulares. A medida que

continda el BCP, el complemento activado

(C5b-9), (34,35) la trombina, la plasmina, la hipotermia, el factor activante

plaquetario (PAF), la catepsina G, la serotonina, la epinefrina y otros agonistas también,
activan las plaquetas y contribuyen a su pérdida y disfuncion.
Durante el BCP, las plaquetas se adhieren a sitios de fijacion localizados en el fibrinégeno

absorbido por la superficie y forman agregados

ACTIVACION DE LOS ELEMENTOS FORMES DE LA SANGRE DURANTE LA

CEC

LAS PLAQUETAS

Las plaquetas también son activadas durante la CEC, pues durante esta, al ponerse en
contacto la sangre con las superficies de los equipos utilizados para la CEC, se produce
cierto grado de adhesiéon y agregacién plaquetaria Tanto la adhesion a la superficie de las
plaquetas como la agregacién plaquetaria involucran principalmente el complejo receptor
[Ib/llla de la glucoproteina (receptor de fibrindgeno) (36,37) y no involucran el receptor le de
la glucoproteina, que es mas importante para la hemostasis en la herida. Sin embargo, la
densidad de superficie de los receptores le de la glucoproteina plaquetaria disminuye
durante el BCP, posiblemente debido a que las bajas concentraciones circulantes de
plasmina causan internalizacién reversible de los receptores. (37-39) La adhesion

plaquetaria ocurre casi instantdneamente, pero la densidad de acumulacién plaquetaria
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varia con los atributos quimicos y fisicos de la superficie La heparina fijada a la superficie
parece disminuir la adhesion plaquetaria. Las superficies asperas acumulan mas plaquetas
gue las lisas. A medida que la perfusion continda, algunas plaquetas adherentes se

separan, dejando atras fragmentos de membrana plaquetaria. Los fragmentos de membrana
plaquetaria también se separan y circulan, (40,41) La adhesién plaquetaria, la agregacion
plaquetaria y la dilucién sanguinea son las causas principales de trombocitopenia durante el
BCP.

Una pequefia cantidad de plaquetas, tanto adheridas como circulantes, liberan contenidos
granulares. Los granulos alfa contienen varias proteinas de coagulacién y quemotacticas; una
forma soluble del receptor de adhesién GMP- 140 (42) y factores que aumentan la
permeabilidad capilar y la proliferacidon de las células del musculo liso. Los granulos densos
contienen ADP y ATP, calcio y serotonina. Los lisosomas contienen potentes hidrolasas
acidas y proteasas neutrales. Las plaguetas activadas también sintetizan y liberan tromboxano
A2, un potente vasoconstrictor y un poderoso agregante plaquetario. EI tromboxano A2
desempefia un papel critico en la hemostasis plaquetaria y tiene una vida media en el plasma
de aproximadamente 30 s.

La liberacion de tromboxano A2, los lisosomas y otros contenidos granulares contribuyen a la
respuesta inflamatoria sistémica.

Al final del BCP, la poblacion de plaquetas circulantes es una mezcla heterogénea que
probablemente varia entre los pacientes y los sistemas de perfusion. La hemodilucién, la
adhesién, la agregacion, la liberacién y la destruccion reducen los nimeros de plaguetas en
un 30 a un 50 por ciento. (45- 50)

Algunas plaquetas estan intactas y discoides; otras muestran formacién de seudépodos.
También hay plaquetas mas grandes recientemente llegadas de la médula 6sea. Las hay
parcial y completamente desgranuladas, asi como los fragmentos de membrana plaquetaria y
plaguetas liberadas. La mayoria de aos. El resultado final del BCP es un aumento en el

tiempo de sangramiento que requiere de 4 a 12 horas para retornar al estado normal.
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NEUTROFILOS

Durante el BCP, los conteos de leucocitos disminuyen en respuesta a la dilucién y después
aumentan moderadamente después de la operacion. Sélo algunos neutréfilos se fijan a las
superficies sintéticas y a las plaquetas.

Varios agonistas activan los neutréfilos circulantes durante el BCP:C5a, C5b-9, la calicreina
el factor Xlla, la interleuquina 1 G., y con menos fuerza, el activante del neutréfilo péptido 2
(NAP) de las plaquetas.

Los neutroéfilos liberan una variedad de enzimas y sustancias citotoxicas, incluyendo la
elastasa, la mieloperoxidasa, varias enzimas lisosomales, y proteasas neutrales citotoxicas
y quimicos reactivos que incluyen radicales hidréxilos, peréxido de hidrégeno, y acidos
hipobromosos e hipoclorosos asi como leucotrieno B4, un potente producto quemotéactico y
estimulante del metabolismo del acido araquidénico.(51-54-56)

Aunque estudios recientes no muestran una correlacién entre la liberacién de elastasa de
los neutréfilos y la disfunciéon pulmonar postoperatoria, el BCP provoca que los neutréfilos
activados se acumulen en los pulmones, donde aumentan la permeabilidad capilar y el
edema intersticial. La activacion de los neutréfilos durante el BCP trae como resultado la
liberacion de multiples sustancias vasoactivas, citotéxicas y agonistas celulares (ej. factor
activante plaguetario, catepsina G) y, por lo tanto, tiene un papel central en la respuesta

inflamatoria resultante.

MONOCITOS

Los monocitos también son activados durante el BCP, pero la velocidad de activacion es
mucho mas lenta que las rapidas respuestas de otros elementos sanguineos. C3b puede
ser un mecanismo mediante el cual los monocitos se activan, pero es posible que
contribuyan otros agonistas, incluyendo el contacto con materiales bioldgicos C5b-9 y la
endotoxina. Los monocitos forman conjugados con las plaquetas via el receptor GMP-140

se adhiere a las superficies extrafias, y estimulan la liberacion del factor tisular y el factor
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activante quemotactico del monocito.

Los monocitos también producen y liberan citoquinas durante y después de la perfusion
extracorpérea. La interleuquina 8 (11-8), y en menor grado, 11-6 aumentan durante el

BCP y después 11-1, 1I-2 e II-4 generalmente aumentan después del BPC. (57-61)

Los monocitos expresan el factor tisular y regulan los receptores MAC-1 durante la
perfusién extracorpérea simulada de sangre humana y durante la cirugia cardiaca a corazon

abierto. (62-65)

CELULAS ENDOTELIALES

Las células endoteliales son la cuarta “célula vascular” activada por el BCP. (57,58)
Aunque estas células no circulan, las células endoteliales estan en contacto constante con
la sangre y cubren un area de superficie que se estima alrededor de 700 m2 en un adulto,
similar a 4 canchas de tenis, segun el Prof. Garcia Barreto gran estudiosos del tema.

Las células endoteliales mantienen la fluidez de la sangre, modulan el tono vascular y
integridad del sistema vascular mediante procesos metabdélicos activos.

Las células endoteliales producen prostaciclina; sulfato de heparina; trombomodulina y
proteasa nexina 1, las cuales extraen trombina. También la proteina S, que acelera la
proteina anticoagulante natural C; el inhibidor de la via de acceso del factor tisular, que
regula la via de coagulacion extrinseca; y el activador tisular del plasminégeno (t-PA) un
factor trombolitico. Las células endoteliales también producen sustancias vasoactivas,
como el 6xido nitrico (factor relajante derivado de la célula endotelial) Prostaciclina (PGI2),
endotelina-1, factor hiperpolarizante y el factor activante de las plaquetas, FAP9. Por otra
parte, se inactivan otras, como la histamina, la norepinefrina y bradikinina y se activan otras
como la angiotensina Il. Durante el BCP, las células endoteliales producen t-PA,
probablemente en respuesta a la trombina. Las concentraciones de prostaciclina aumentan

rapidamente al comienzo del BCP y después comienzan a disminuir. La endotelina-1 llega a
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su pico varias horas después que termina el BCP. (59,60)

LINFOCITOS

El BCP disminuye el numero total de linfocitos y sub grupos especificos de linfocitos. El
mecanismo no estéa claro, pero esto trae como consecuencia la debilitacién del sistema
inmunologico. EI BCP disminuye la capacidad de los monocitos para presentar el antigeno
y sintetizar Interleuquina-1 y disminuye los linfocitos B, células asesinas naturales, las
células ayudantes T y los linfocitos supresores de T de 3 a 7 dias Las respuestas a varios
agonistas y mitégenos estan deprimidas. La produccion de Interleuquina-2 e interferén por
los linfocitos-T se reduce.

Los retrasos en las respuestas de hipersensibilidad a los paneles de antigenos son
atenuados en la mayoria de los pacientes después del BCP. Los cambios en linfocitos,
citoquinas, proteinas complementos e inmunoglobulinas y la reduccion en la fagocitosis de
los glébulos blancos aumentan después del BCP la susceptibilidad de los pacientes

postoperatorios a la infeccion. (57-61)

CONSECUENCIAS DE LA ACTIVACION SANGUINEA DURANTE EL BCP SANGR
AMIENTO

Las complicaciones del sangramiento no quirirgico asociado con el BCP estan
relacionadas con la heparina, las plaquetas, y la fibrindlisis. La deficiencia de factores de
coagulacién solubles es una causa rara de sangramiento durante y después de la cirugia a
corazoén abierto, y si estan presentes concentraciones normales antes de la operacién, la
dilucién y el ligero consumo del factor V durante el BCP no disminuyen las concentraciones
a niveles que interfieran con la coagulacién. El sangramiento debido a la reduccién en las
proteinas de coagulacién del plasma es mas frecuente verlo en pacientes con deficiencias
en las proteinas de la coagulacion congénitas o adquiridas, uremia, 0 caquexia severa, y en
infantes o nifios con cianosis profunda, policitemia, y reduccién en los volimenes de

plasma.
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Varios problemas de sangramiento relacionados con el BCP estan relacionados con la
heparina. Entre estos se incluyen la deficiencia de antitrombina (AT), la resistencia a la
heparina, y el rebote de la heparina, mientras que la trombocitopenia y trombosis inducida
por la heparina ocurren en 0, 1 a 0, 2 por ciento.

La deficiencia en el nUmero y funciéon de las plaquetas después del BCP es una causa
mayor de sangramiento postoperatorio.

La trombocitopenia se debe a dilucién, adhesién plaquetaria a superficies de circuito,
agregacion y activacion y eliminacion de plaquetas dafiadas por el sistema
reticuloendotelial. Al final del BCP, los conteos plaquetarios estan generalmente por encima
de 10, 000 plaquetas por microlitro, pero estan de 30 a 50 por ciento por debajo de los
valores preoperatorios.

Los tiempos de sangramiento son aproximadamente el doble de los valores previos al BCP.
En las horas siguientes, los conteos plaquetarios no cambian de manera consistente, pero
los tiempos de sangramiento se acortan progresivamente y regresan a la normalidad dentro
de las primeras 4 a las 12 horas; los conteos plaquetarios llegan al rango normalen 3 a 7
dias.

Durante el BCP, las células endoteliales producen activador t-PA, que convierte
primariamente al plasminégeno fijado por la fibrina en plasmina. Aunque la mayor parte de
la plasmina esta fijada, hay pequefias cantidades circulantes de plasmina no fijada. La lisis
de la fibrina fijada tiende a aumentar el sangramiento.

El éxito de los agentes antifibrinoliticos, aprotinina y 4cido aminocaproico en reducir las
pérdidas de sangre posoperatorias sugiere fuertemente que la fibrinélisis contribuye al
sangramiento. La actividad fibrinolitica es muy alta en la sangre aspirada de la herida. (61,62)
Para ser efectivos, los agentes antifibrinoliticos deben administrarse al comienzo de la cirugia
para prevenir la fijacién del plasmindgeno a la fibrina y la inhibicion de la fibrindlisis en la

herida quirdrgica.
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EMBOLOS Y TROMBOS

El BCP produce una variedad de émbolos grandes y pequefios que pueden reducirse, pero no
prevenirse totalmente por filtracion (62)

Un filtro profundo o una pantalla de linea arterial de 40 mieras (tamafo de poro) elimina los
microémbolos (>100 mieras); los filtros de pantallas con tamafios de poro menores aumentan
la diferencia de presién a través del filtro e interfieren con el flujo de la bomba. Durante el
BCP, las arteriolas, los precapilares, y los capilares son bombardeados con microémbolos (<
40 mieras), pero la muerte celular es distribuida difusamente e involucra a relativamente
pocas células en cualquier locacién. Para la mayor parte, la microembolizacién durante el
BCP no es detectada, pero puede comprobarse por estudios especiales. (63,64)

La mayoria de los émbolos son aspirados de la herida por extractores de cardiotomia e
incluyen fibrina, grasa, calcio, desechos celulares, talco, material de sutura y otros materiales
extrafios (62) Ademas, la aspiracién de grandes cantidades de aire produce microburbujas
gue contienen nitrégeno. El nitrégeno es poco soluble en plasma; por lo tanto, estas
microburbujas son més peligrosas que las de oxigeno o di6xido de carbono.

La activacion de la sangre y el trauma, producen émbolos de fibrina, macroagregados de
proteinas desnaturalizadas y lipoproteinas, glébulos de

grasa, y agregados plaquetarios y de leucocitos (62,63) La cantidad es

directamente proporcional a la duraciéon del BCP.

Los oxigenadores de burbuja producen microburbujas de oxigeno. Los materiales extrafios
también pueden entrar en el sistema de perfusién. La sangre homologa contiene agregados
plaquetarios y de leucocitos, fibrina, precipitados de lipidos, y desechos de glébulos rojos y
debe ser filtrada antes de afiadirse al perfusato. (62,63)

Las soluciones cristaloides pueden contener desechos inorganicos, y puede que quede polvo
dentro de los tubos de produccién comercial. Las bombas de rodillo causan expulsién de
pedacitos de los tubos comprimidos. Los filtros de la linea arterial eliminan la mayoria de los

émbolos, pero no todos mayores de 40 mieras Puede ocurrir trombosis durante el BCP si la
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dosis de heparina es inadecuada.

El procedimiento quirirgico es la fuente mas importante de macroémbolos y microémbolos
gue producen dafo duradero al sistema nervioso central. (63) En el estudio de una autopsia,
Blauth et al, (64) hallaron que hay émbolos ateroscleréticos presentes en un 1,3 por ciento de
los pacientes después del BCP.

Los pasos quirdrgicos, particularmente la canulaciéon aértica y la manipulacién del corazén o

de la aorta, se correlacionan con la mayor produccion de microémbolos.

SUSTANCIAS VASO ACTIVAS Y HORMONAS

Los estreses combinados de la anestesia, la cirugia, la anticoagulacion, la hipotermia, y el
BCP desencadenan una respuesta hormonal al estrés y una reacciéon de defensa masiva
Agravados por la hemodilucién y el flujo no pulsétil que es ampliamente independiente de los
controles fisiologicos.

La dilucién de la sangre al comienzo del BCP reduce las concentraciones iniciales de cortisol
y de 3, 5, 3'triiodotironina (T3), pero los niveles de cortisol

en plasma aumentan durante la perfusion, continllan aumentando después del BCP, y
siguen elevados postoperatoriamente por mas de 48 horas. En contraste, T3 total y el T3
libre permanecen bien debajo del rango normal por lo menos 24 horas después del BCP.

La epinefrina y la norepinefrina aumentan progresivamente de tres a cuatro veces durante la
perfusién, pero las concentraciones de dopamina permanecen relativamente estables.

Las concentraciones de glucosa en sangre aumentan en respuesta al

incremento de las concentraciones de las hormonas de estrés.

Las respuestas de la pituitaria estan generalmente deprimidas durante el BCP, e
inmediatamente después otras hormonas involucradas en la reaccion de estrés, la
vasopresina, la angiotensina Il, la renina y el factor natriurético atrial, generalmente
aumentan o no cambian apreciablemente.

La reaccién de defensa producida por la activacion de al menos cinco sistemas de proteina

en plasma y la mayor parte de las plaguetas produce una cantidad de sustancias
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vasoactivas que median una respuesta inflamatoria de todo el cuerpo que es Unica de la
cirugia a corazon abierto.

Las sustancias vasoactivas son definidas como sustancias quimicas o proteinas que alteran
el estado contractil de los miocitos cardiacos, el musculo liso vascular, o las células
endoteliales.

Estas sustancias afectan la fuerza contractil del miocardio, el volumen sanguineo, la
distribucidn del flujo sanguineo, la resistencia vascular, la presién arterial, el equilibrio de
liguidos y la permeabilidad capilar. Las proteasas del plasma, las plaquetas, los neutréfilos,
los monocitos, los mastocitos y las células endoteliales son la fuente de la mayoria de los
euconsanoides, citoquinas, y sustancias citotéxicas que producen la respuesta inflamatoria.
Aungque muchas de estas sustancias vasoactivas circulan y pueden detectarse en el
perfusato, las sustancias quemotacticas y la expresion de los receptores de membrana de
superficie también dirigen plaquetas especificas a 6rganos especificos, por ejemplo, el
pulmén o la herida. Cuando se afiade al estrés de la anestesia y la cirugia, el BCP vuelve la
homeostasis un caos fisiolégico y bioguimico.

La diversidad y complejidad de la reaccidon de defensa iniciada por el BCP estan en el
proceso de descripcion y comprension, y los esfuerzos para controlar varios subsistemas de
esta reaccion masiva solo estan en sus comienzos. Actualmente, la tolerancia y éxito del
BCP residen en el control marginal del estrés bioquimico por los inhibidores naturales de la
proteasa y mecanismos de eliminaciéon suministrados por la evolucion. Como las
interrelaciones de los mediadores y células “diana” participantes se comprenden sélo
parcialmente, la significacién e importancia de las alteraciones especificas tienen
principalmente un interés desde el punto de vista de la investigacién mas que el clinico.
(65-68) El cirujano tiene que ver con las consecuencias, no con los detalles del caos
bioguimico y fisiolégico. No obstante, vale la pena recordar que los problemas son
mediados principalmente por la cantidad de sustancias vasoactivas alteradas y la miriada

de émbolos producidos por la maquina corazén-pulmaén.
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Triiodotironina

Los cambios en las concentraciones de las hormonas tiroideas durante y después de la
cirugia a corazén abierto son consistentes con el “sindrome enfermo eutiroideo” (68) y
hacen surgir la pregunta de los posibles beneficios de los suplementos tiroideos.

Varios estudios han demostrado que T3 mejora la recuperacién de la funciéon ventricular
izquierda después de la isquemia en corazones porcinos; después de la cardioplejia y el
transplante en los pacientes, asi como en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
cronica.

El mecanismo de accién en los corazones postcardiopléjicos y la necesidad de suplementos
en los pacientes en el postoperatorio permanece bajo

investigacion. (69,70)

Endotoxinas

Las endotoxinas son fragmentos estructurales de bacterias que disparan la reaccion de
defensa del cuerpo. Los liposacaridos derivados de las paredes de bacteria gram negativas
son agonistas particularmente potentes para complementos, neutréfilos y monocitos. Las
endotoxinas han sido detectadas durante el BCP y después del clampeo aértico. Las fuentes
de endotoxinas incluyen soluciones de infusiones, sistemas de tubos para el bypass y el
tracto gastrointestinal.

Aparte de los contaminantes, la congestion del tracto gastrointestinal durante el BCP debida
a un aumento relativo en el flujo sangineo y/o la pérdida de la perfusion pulsatil y la
depresién de la funcion de las células de Kupffer se considera entre las causas mayores de
endotermia. (71,72)

Las endotoxinas son agonistas potentes de los elementos sanguineos, pero con los métodos
modernos de dar suministros libres de pirégeno y de tratamiento del BCP, su importancia

como causa de morbilidad postoperatoria no esta bien esclarecida. (71 -74)
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EQUILIBRIO DE LIQUIDOS

El BCP causa retencidon masiva de liquidos y cambios intercompartimentales de liquidos.
Los aumentos intermitentes o sostenidos en la presidon venosa sistémica aumentan la
presién de filtracion capilar. La hemodilucién diluye las concentraciones de proteinas del
plasma y disminuye la presién osmética coloide.

La permeabilidad capilar aumenta debido a las sustancias vasoactivas circulantes que
causan que las células endoteliales se contraigan y se amplien las uniones intercelulares.
El coeficiente para la ley de Starling del intercambio de liquidos a través de los capilares
aumenta, permitiendo que el agua, los electrolitos y las pequefias moléculas se viertan
dentro del compartimiento extracelular.

El compartimiento intersticial puede aumentar de un 18 a un 33 por ciento, pero el BCP no
altera el equilibrio de liquidos intracelular. En comparacién con las perfusiones
normotérmicas, la hipotermia tiende a reducir la acumulacion de liquidos.

El aumento en el liquido intersticial es restringido por aumentos en la presion de este y la
ligera dilucién de las proteinas intersticiales. La presién del liquido intersticial es influida
por la rapidez del flujo linfatico y por la adaptabilidad del espacio intersticial, que varia para

los diferentes 6rganos y tejidos.

DISFUNCION DE LOS ORGANOS

Corazén

Es dificil separar la disfuncién cardiaca debida al BCP de la debida a las manipulaciones
operatorias, la enfermedad que se trata, las consecuencias tempranas de la cirugia sobre la
mecénica ventricular, y la isquemia miocardica y los cambios de reperfusion. El BCP
produce endotelina-1, que constrifie las arterias coronarias, y C3a, un inotropo negativo que
también es un agonista poderoso para los neutréfilos. El miocardio aténito es inevitable
durante el clampeo cruzado aértico.

Durante la reperfusién, después del clampeo cruzado, los neutréfilos son activados y se



27

adhieren a las células endoteliales y a los miocitos cardiacos via los receptores de adhesién
MAC-1 (CD11 b/CD1 8).

Los neutréfilos intracardiacos activados liberan radicales libres de oxigeno y otras
citotoxinas durante y después del clampeo adrtico cruzado. Tanto el edema miocardico
como la distension del corazén cardiopléjico reducen la contractilidad. (75-78)

Cuando el corazén se contrae poco, la elevada postcarga producida por el BCP durante el
proceso de destete del bypass, aumenta el estrés de la pared y el consumo de oxigeno del
miocardio. Aunque el funcionamiento final del corazén depende de muchas variables, el
clampeamiento adrtico y la activacion del complemento y los neutréfilos por el BCP

contribuyen a la disfuncién tempranamente después de la operacion. (78,79)

Pulmones

El BCP deteriora temporalmente la funciéon pulmonar. La activacion del complemento y los
neutréfilos causan el secuestro de los neutréfilos en la microvasculatura pulmonar
(70,80,81) y la liberacion de los productos de peroxidacion, particularmente después de la
liberacion del clampemiento aértico. Los neutroéfilos activados producen edema perivascular
y aumentan la permeabilidad capilar pulmonar y el edema intersticial. Aunque hay evidencia
directa de secuestro y activaciéon de los neutréfilos pulmonares, la disfuncion pulmonar
postoperatoria no se correlaciona con la liberacidon de la elastasa del neutréfilo, ni ésta se
reduce por la filtracion de leucocitos. (82)

El BCP cambia la composiciéon del agente tensiactivo (surfactante alveolar) y reduce su
capacidad para mantener la estabilidad alveolar. La atelectasia se desarrolla y continGa
siendo un problema durante las primeras 48 horas después que termina el BCP. El
volumen residual funcional y la adaptabilidad pulmonar disminuyen. El trabajo de
respiraciéon aumenta. El shunt fisiolégico y la diferencia del oxigeno arterial alveolar
aumentan.

En ocasiones la sangre se extravasa dentro de los alveolos para producir el sindrome de
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distress respiratorio agudo. El dolor de la herida, la reduccién de la adaptabilidad, el
aumento de la atelectasia, el aumento en el trabajo de respirar, el aumento del
cortocircuito intrapulmonar y el edema intersticial contribuyen a la disfunciéon pulmonar

postoperatoria. (80-82)

Sistema Nervioso Central

El BCP esta asociado con una incidencia significativa de accidentes vasculares encefalicos
(AVE) y otros problemas neuroldgicos. La incidencia de AVE varia entre 1 y 5 por ciento
(86,87) y es mas elevado en pacientes mayores, aquellos con lesiones significativas de las
arterias carétidas o aquellos con enfermedad aterosclerética severa de la aorta
ascendente. La mayoria de los ataques son embdlicos y se relacionan con la canulacion,
manipulaciones quirdrgicas y BCP. Hay poca evidencia de que la ausencia de presién de
pulso afecta la funcién neuroldgica postoperatoria.

Pruebas neurosicoldgicas cuidadosas demuestran dafios neurolégicos sutiles en hasta el 50
por ciento de pacientes (87-89) después de un BCP. En algunos de ellos, los déficits son
temporales, pero en un tercio de estos pacientes, los déficits neurosicoldgicos estan
todavia presentes al afio.

Los microémbolos son la causa mas probable de estos déficits subclinicos.

La hipotermia profunda y el paro circulatorio estan asociados con un numero significativo de
dafios neuroldgicos postoperatorios.

Las causas principales de dafio son la isquemia y los émbolos, pero el enfriamiento
excesivo por debajo de las temperaturas de 10 a 12°C también puede causar disfuncién
neurolégica postoperatoria.

Rifidn

El BCP prolongado, la hemodilucion, las hormonas circulantes, la baja presion de perfusion,
los diuréticos, la hipotermia, la aprotinina, los microémbolos, y la hemolisis afectan la
funcion renal. La disfuncion renal temporal segun los analisis de proteinas de la orina

ocurre en cada paciente. (84) El estado renal preoperatorio y los periodos de bajo gasto
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cardiaco son los predictores mas importantes de insuficiencia renal postoperatoria. La
presién reducida de perfusidn renal estimula la liberacién de renina y la produccién de
angiotensina Il, que disminuyen el flujo sanguineo renal. Los aumentos en la aldosterona y
la vasopresina aumentan la reabsorcion de sodio y agua.

Cuando las proteinas de fijacién del plasma se saturan por la hemolisis excesiva, la
hemoglobina se precipita en los tibulos renales. Los rifiones tienen elevado flujo sanguineo
y son bombardeados con microémbolos. Sin hemodilucion, el flujo sanguineo y el plasma
renales, la eliminacion de creatinina, la eliminacion libre del agua y el volumen de orina
disminuyen. (85)

La hemodiluciéon atenta la mayor parte de los efectos perjudiciales del BCP en la funcién
renal. Mejora el flujo sanguineo renal cortical y total externo; aumenta la creatinina, los
electrdlitos y la eliminacion de agua, asi como el volumen de orina y el filtrado glomerular.
Después del BCP, la funcién renal, que es tan importante para la restauracion del equilibrio
de los liquidos, refleja ampliamente la funciéon renal preoperatoria, el gasto cardiaco
postoperatorio, cualesquiera medicamentos toxicos administrados, microémbolos, y

cualesquiera dafios isquémicos en que se incurrié durante el BCP.

Organos gastrointestinales

El higado, el pancreas y el tracto intestinal estan sometidos a sustancias vasoactivas y
microémbolos, pero pocas manifestaciones clinicas resultan. Algunas enzimas del higado
aumentan ligeramente en etapa temprana después del BCP y aparece ligera ictericia en un
10 a un 20 por ciento de los pacientes. (86) La conexiéon entre el BCP y pacientes
ocasionales que desarrollan ictericia severa y dafio hepéatico no esté clara. La aparicién
clinica de ictericia aumenta el riesgo de muerte, y la insuficiencia hepéatica fulminante es
uniformemente fatal.

Hasta un 27 por ciento de pacientes desarrollan un ligero aumento en la amilasa sanguinea

y aproximadamente un 8 por ciento tienen sintomas y signhos clinicos, pero menos de un 1
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por ciento de los pacientes desarrollan pancreatitis necrotizante. (87,88) La gastritis
postoperatoria, las Ulceras y el sangramiento gastrointestinal inferior ocasional son
consecuencias de estrés y factores preexistentes, pero no estan relacionados directamente
con el BCP. El sangramiento duodenal o gastrico es, con mucho, la complicacién
gastrointestinal postoperatoria mas comun, frecuentemente requiere intervencion
endoscoépica y ocasionalmente operatoria. Algunos pacientes pueden desarrollar una
vasculitis de vasos mesentéricos que produce isquemia intestinal postoperatoria severa, a
veces fatal. Esta complicacién catastréfica generalmente ocurre en octogenarios y casi
octogenarios y es anunciada por dolor abdominal, pérdida de peristalsis, una aguda

leucocitosis y evidencia
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angiografica de isquemia severa. Si se sospecha y se diagnostica temprano, la infusion
arterial intramesentérica de papaverina puede aliviar el espasmo y salvar el intestino, la
laparotomia y la reseccion intestinal son generalmente inutiles. Este problema poco comun

puede ser una manifestacion tardia de una lesion de BCP (86-88).



V).- Material y Método
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MATERIAL Y METODO

El material para este trabajo fue recolectado prospectiva y retrospectivamente a partir
de1998 tomando los pacientes operados entre Enero de 1995 (fecha en que se realizo la
primera operacion con esta técnica) hasta febrero del 2000.

Durante el periodo se analizaron 439 casos operados con el diagnéstico de cardiopatia
isquémica a los cuales se le realiz6 revascularizacion coronaria. Se dividieron en grupos:
ler. Grupo, (A) 384 casos revascularizados por la técnica habitual con CEC y parada
cardiaca cardiopléjica.

2do grupo, (B) 45 casos revascularizados sin parada cardiaca ni CEC.

3er. Grupo, (C) 10 casos revascularizados de urgencia sin parada cardiaca o CEC. 4to,
grupo, (D) 5 casos revascularizados de urgencia con parada cardiaca y CEC. Los grupos 2
y 3 representan un 12.5% del total de casos.

De todos ellos, en hoja de base de datos de Microsoft Excel, se recogieron en la base de
datos del servicio de Anestesiologia y Reanimacién del Departamento de Cirugia, mas de
160 variables de cada uno de los pacientes. En estudio posterior y comparando con otros
estudios de la literatura mundial se realizé reduccion del nimero de variables a analizar al
namero de 68 que son las mas importantes para lograr los objetivos que nos proponemos.

Estas se dividieron en:



VARIABLES GENERALES (DEMOGRAFICAS Y CLINICAS)

Edad, sexo, peso, talla, capacidad funcional, tipo de angina, historia anterior de tabaquismo,
enfermedades respiratorias, enfermedades neurolégicas, enfermedades renales,

hepatopatias, hipercolesterolemia, hipertension arterial e historia de insuficiencia cardiaca.

VARIABLES PREOPERATORIAS

Variables de laboratorio: glicemia, creatinina, colesterol y proteinas totales.

Variables radioldgicas: indice cardiotoracico.

Variables ecocardiogréficas: fraccion de eyeccion, didmetro de la aorta, diametro de la

auricula izquierda, cavidad del ventriculo izquierdo en sistole y diastole, ventriculo derecho,
grosor de la pared posterior y del tabique interventricular y fraccion de acortamiento.
Variables obtenidas por la cineangiocardiografia: presion diastélica final del ventriculo
izquierdo, localizacién de las estenosis, nUmero de estenosis, grado de estenosis y

porciento de miocardio en riesgo y funcién sistolica.

VARIABLES TRANSOPERATORIAS

Se registraron las siguientes variables:

Tiempo de paro anoxico, tiempo de bypass, vasos revascularizados, nimero de vasos
revascularizados, uso de arteria mamaria interna y vena safena, uso de nitroglicerina y
drogas inotropas.

VARIABLES POSTOPERATORIAS

Como complicaciones postoperatorias:

Reintervenciones, hipertension arterial, dafio hepatico, dafio neurologico, dafio



respiratorio, dafio renal, dafio pancreatico, infarto agudo del miocardio postoperatorio,
bajo gasto cardiaco, sufrimiento multiorgénico, arritmias supraventriculares y ventriculares,
coagulopatias, sangramiento las primeras 24 y 48 horas, tiempo de ventilacién total,
estadia en la unidad de cuidados intensivos quirtrgicos, uso de nitroglicerina y drogas

inotrépas, la mortalidad solamente se enuncia no se analiza estadisticamente, ya que al

ser una variable dura necesitaria de muchos méas casos para poder realizar inferencias

esdisticas.

Se investigaron los resultados de estos cuatro grupos de variables haciendo una
comparacion y analisis estadistico, primeramente entre el grupo Nol. Casos operados con
CEC y paro Cardiaco (384 pacientes) y el Grupo No. 2 Operados con nuestra técnica sin
CEC ni parada cardiaca, (45 pacientes), motivo fundamental de nuestro trabajo.

Ademas se analizé el pequefio grupo No.3 constituido por 10 casos en que la
revascularizacion sin CEC ni parada cardiaca se realizé de urgencia comparandolo con 5
casos en que esta cirugia se realiz6 por la técnica habitual (grupo No.4).

Se analizaron estadisticamente las variables discretas con prueba de Chi

cuadrado y las continuas con la t de Student para muestras independientes en

el caso de la comparacion entre los grupos 1y 2 (cirugia electiva) y para los

grupos 3y 4 (cirugia de urgencia) solo se realiza la descripcion de los

resultados sin inferencias estadisticas por el pequefio volumen de los mismos.

Mas se relacionan por la novedad de realizacién de esta técnica en casos de

emergencia donde practicamente nadie en el mundo ha utilizado.
Se aceptd como significativa una probabilidad menor de 0,05.
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Principios éticos.

Para la consecucion de estos objetivos se realiz6 entrenamiento en centros extranjeros que
realizan este tipo de operaciones. Se visitaron, por varios compafieros, los Servicios de
Cirugia del Prof. Federico Benneti en Buenos Aires, Argentina; los Hospitales La Pitié
(Servicio de Cirugia Cardiovascular del Prof Gandbajch) y Broussais (Servicio de Cirugia
Cardiovascular del Prof. Carpentier) en Paris, Francia; Harper Hospital de la Universidad de
Detroit, Michigan, USA (Servicio de Cardiocirugia del Prof. Larry Stephenson); St'Lukes
Presbiterian Hospital de la Universidad de lllinois en Chicago, USA (Servicio de Cirugia
Cardiovascular de los Profesores Hassan Najafi y Verdi Di'Sesa); Hospital INCOR, Sao
Paulo, Brasil (Servicio de Cardiocirugia del Prof. Sergio Almeida de Oliveira). Después de
adquirir estos conocimientos en el extranjero, comenzamos a realizar un numero de
operaciones con la ayuda de la CEC pero sin la parada cardiaca para dominar la técnica
con respaldo hemodinamico. Esto se justificd plenamente tanto éticamente como por las
Normas de Buenas Practicas Clinicas. En estos casos, para superar la légica curva de
aprendizaje no hubo conflicto ético, ya que el proceder no causa un perjuicio en el paciente,
pues se realiza apoyado por la estabilidad de la CEC.

Una vez dominada la técnica, se inici6 el procedimiento quirtrgico de la manera descrita sin
CEC ni parada cardiaca. Los resultados de estos casos se contrastaron con los de las
técnicas clasicas.

Inicialmente se operaron casos de un solo vaso (descendente anterior) y posteriormente se
abordo el territorio derecho y por ultimo el territorio posterior, con casos de 2 y 3 vasos, tal

como esta establecido que debe hacerse por la mayoria de los autores.



INDICACIONES PARA LA OPERACION

Existen indicaciones clasicas para la cirugia de la cardiopatia isquémica que sefialaremos a
continuacién pues es la primera fase de decision de operacion. Posteriormente
expresaremos, una vez decidida la operacion, qué pacientes son tributarios de la
realizacion de esta técnica sin CEC ni paro cardiaco cardiopléjico. Ninguna de estas
indicaciones es estricta pues hay que analizar paciente por paciente para decidir, el hecho
de no cumplimentar totalmente las indicaciones no contraindica que en pacientes

seleccionados, se realice la operacion.

INDICACIONES POR LA CLINICA

Pacientes con angina estable, si llevan mas de 6 meses de tratamiento sin mejoria,
empeoran o se hace intolerable el tratamiento médico.
Angina inestable: de urgencia si no se estabilizan y posteriormente al estabilizarse pues ya

se considera una complicacién de la cardiopatia isquémica.

POR LA HEMODINAMIA

Pacientes con presiones diastdlicas finales del ventriculo izquierdo menores de 18 mm Hg,

ademas fraccion de eyeccién ventricular izquierda mayor de 35%.

INDICACIONES POR EL CARACTER. NUMERO Y LOCALIZACION DE LAS

LESIONES CORONARIAS

En nuestro pais usamos las indicaciones muy parecidas a las realizadas por el American
College of Cardiology y la American Medical Association.

Se consideran quirurgicas las lesiones llamadas significativas, o sea. cuando
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angiograficamente hay estenosis de mas del 60% de la luz del vaso.

Por la localizacién y numero de las lesiones.

Lesiones de un solo vaso

Sdélo serdn quirdrgicas aquellas que involucren a la arteria descendente anterior (DA)
proximal y que no puedan ser tratadas por cardiologia intervencionista (Angioplastia o
Stent).

Lesiones de 2 vasos

Seran quirargicas aquellas lesiones de 2 vasos en que uno de ellos sea la DA proximal y
cualquier otro vaso y que no pueda ser tratado por cardiologia intervencionista.
Lesiones de 3 vasos

Son de indicacion quirtrgica per se. aunque pudieran ser tratados por cardiologia
intervencionista en casos seleccionados.

Lesiones del tronco de la coronaria Izquierda Son siempre de tratamiento quirargico.

INDICACIONES ESPECIFICAS DE LA REVASCULARIZACION SIN CEC Y

PARADA CARDIACA

Puede ser realizada en cualquier caso con cualesquiera de las indicaciones
anteriores que presenten, ademas:

* Buenos lechos distales (arterias coronarias mayores de 1,5 mm)

* Que no tengan calcificaciones arteriales.

* Que no tengan lesiones intramiocardicas.

* Que no tengan cardiomegalia. Esta sera contraindicacion para el abordaje de

cara inferior o posterior (obtusas marginales o interventriculares posteriores).
* Lesiones en que sea necesario revascularizar hasta 3 vasos.



41

Indicaciones precisas serian pacientes cardidpatas isquémicos con in dicacion de

operacion y:

+ Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
« Daifio renal previo.
» Daifio hepatico previo.

» Dairio pancreatico previo.

+ Enfermedad sistemica que justifique la operacién

TECNICA QUIRURGICA A DESARROLLAR

TECNICA OPERATORIA GENERAL

La técnica operatoria general podemos dividirla en 2 grandes acapites.
1) .-a diseccién del hemoducto a utilizar (vena safena interna o arteria
mamaria interna).

2) .- Latécnica de revascularizacién en si.



DISECCION DEL HEMODUCTO
1a).- Diseccidn de la arteria mamaria interna.

Después de una buena premedicacién en la sala, el paciente es pasado al preoperatorio
donde se le canalizara una vena periférica con trocar grueso y la arteria radial, por
puncion, siempre que sea posible. Se deja solamente la diseccion de la arteria para casos
realmente dificiles que, en nuestra experiencia, son bien pocos.

Una vez terminado esto se pasa al salon de operaciones donde comienzan los procederes
anestésicos clasicos. Antes de iniciarlos se conecta la linea arterial al transductor y monitor
para la medida de esta directa y constante antes de la induccion anestésica.

Una vez anestesiado el paciente se procede a realizar las deméas maniobras: canalizacion
de vena central por la via yugular o subclavia con 1 6 2 catéteres o uno de doble o triple
luz. De ser necesario se instrumentara un catéter de Swan Ganz, que para algunos es
imprescindible en todos los casos. Por problemas econémicos se reservan para casos de
enfermedad de tronco, o casos con disfuncion ventricular en el preoperatorio. Se pasa
sonda de Levine y termémetro nasofaringeo.

Por otro lado la enfermera realiza sondaje vesical dejando una sonda de Foley, introduce
un termémetro rectal y coloca la placa neutra de la electrocirugia.

Terminadas todas estas maniobras, se procede al lavado con solucién jabonosa
bactericida de la zona operatoria que comprende desde el cuello

hasta los dedos de los pies. Terminado esto, el campo esté listo para antisepsia con
solucién de Timerosal o alcohol yodado.

Se coloca cubiertas de nylon grueso en la region de miembros inferiores y pubis y otro en
la regidn cefalica. Se cubre el campo con pafios dejando al descubierto una pierna 'y

posibilidad de acceso a la otra, asi como, previendo la posibilidad de acceso a las regiones
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inguinales del paciente para canalizar la arteria femoral al término del caso para apoyo
circulatorio. Se deja al descubierto la regién anterior media toracoabdominal superior.

Una vez que se ha revisado todo el material quirargico y se ha discutido brevemente la
estrategia quirdrgica con anestesidlogo, perfusionista y enfermera, se realiza la incisién
toracica y el otro equipo comienza simultdneamente la extraccion de la vena.

La diseccion de la arteria mamaria interna comienza después de la apertura del esternon,
(38-40) que tiene como premisa una correcta hemostasia para que no nos dificulte la
diseccion de la misma. Se utiliza el separador especifico de Favaloro (disefiado para
diseccion mamaria) u otro separador pequefio de Finochietto para poder elevar la mitad
izquierda del esternén y poder visualizar todo el trayecto de la arteria mamaria.

Una vez identificada la misma, con electrobisturi protegido, a mediana intensidad y que deje
solamente libre alrededor de 2 a 3 mms de superficie coagulante activa, se realizaran dos
cortes por delante y detras de la arteria y vena mamaria interna a 1 6 1.5 cms. de la misma
desde la primera a la sexta costilla. Se comienza a despegar la arteria en un punto

incluyendo grasa, musculo y periostio costal, en una pequefa porcion, una vez
realizado esto, se pasa una pinza de Mixter angulada que rodee la arteria y vena en este

paquete.

Se pasa retrégradamente una pequefia sonda plastica para poder traccionar de la misma sin
lesionarla y no tener que tocarla con instrumental quirtrgico. Con la punta del
electrocoagulador debidamente protegida o con tijeras se va realizando la diseccion,
inicialmente en sentido cefalico que es el mas dificil, ligando con clips metdlicos las colaterales
gue vayan apareciendo seccionandolas entre 2 clips, hasta la primera costilla. Se procede de
igual forma en sentido caudal, lo cual ser& mucho mas facil por tener menos colaterales de la

misma hasta la bifurcacion de esta, Una vez que hemos llegado a este punto nosotros
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preferimos heparinizar sistematicamente al paciente con al dosis habitual de 3 migs / kg de
peso. Se esperan los 3 minutos reglamentarios para seccionar distalmente la misma y apreciar
el flujo. Si este es medido por flujometro o bien recogiendo en 15 o 30 segs. la cantidad de
sangre que drena la misma para medir e! flujo, consideramos que siempre que este por
encima de 70 ml/min. Hay suficiente flujo. Una vez realizado esto ponemos una pequefio
clamp de bulldog en su extremo distal, que ayudara a que la misma se dilate, asi como quese
envuelve en gasas con Papaverina al 1% y se deja in situ hasta su utilizacion, prosiguiéndose
los demas pasos de la operacion.

1b).- Diseccioén de la vena safena interna. Se prefiere la vena safena interna para la realizacién
de las anastomosis aorto coronarias, en muchas ocasiones no se le da gran peso a este paso
operatorio ya que se le considera, evaluado frente a una revascularizacion, como una cosa
simple,

mas este paso reviste una tremenda importancia, no solamente para la evolucion inmediata
sino fundamentalmente para la evolucion a largo plazo del enfermo, ya que el traumatismo
excesivo de este vaso durante su diseccion, sobre distension etc. puede dafiar la intima y
media definitivamente y crear una obstruccion temprana o una menor duraciéon que lo que

se espera de ella (41).

Ya sabemos que los injertos de vena duran menos que los de mamaria, pero ya que hay
necesidad de utilizarlos lo menos que podemos hacer es garantizar que los mismos queden
en 6ptimas condiciones para alargar su duracion.

Existen 2 variantes a escoger; algunos servicios comienzan la diseccion por el pliegue
inguinal y otros por el tobillo, nosotros preferimos comenzar la diseccién a nivel de los

maléolos e ir extendiendo la misma en sentido superior de acuerdo con el tamafio de vena



gue nos haga falta para el caso. Primeramente se realiza una incisién que sigue el trayecto
de la vena en aproximadamente 15 ¢ 20 cm. disecando la misma hasta dejarla bien
expuesta, se prosigue hacia arriba poco a poco la incision de piel y tejido celular
subcutaneo para no tener grandes superficies cruentas expuestas que pueden ser sitios de
infeccién o sangramiento en el postoperatorio. Siempre se trata de dar un salto en el
pliegue de la rodilla para evitar la incision total a lo largo de la pierna por antiestética y
antifuncional, y por las dificultades que produce a nivel de la flexura de la rodilla en el
postoperatorio. En este paso se tuneliza la incision para no lesionar la piel en esta parte.
Una vez disecada al largo que se desea, se rodea con una sonda plastica el extremo
inferior de la vena y haciendo ligera traccion hacia arriba y disecando con filo, sea con
bisturi o con tijera, se va liberando totalmente la vena y cuidadosamente ligando todas sus
colaterales a una distancia cercana a la vena, pero evitando hacer "tienda de campafa" a la
hora de anudar pues esto reduce la luz del vaso. Se diseca cuidadosamente en toda su
extension, al completar esta se liga el extremo distal, se secciona y se anuda. Se coloca
una aguja de punta bola del tipo de las usadas para colangiografia transcistica traumatica,
la que se anuda con una ligadura en este extremo, se liga proximalmente el vaso y se
secciona. Utilizando un pequefio clamp de bulldog se va instilando suero fisiol6gico con
papaverina o sangre del paciente con papaverina y heparina a baja presiéon para comprobar
la hermeticidad del vaso. De haber pequerios orificios estos pueden ser suturados con
prolene 7/0.

Los vasos colaterales distales pueden ser anudados o cauterizados con electro o con clips

metalicos.
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Terminada la extraccion se rellena de sangre con papaverina o suero fisiolégico

con papaverina y se coloca en solucién con heparina y papaverina hasta que vaya

a ser utilizada.

La herida se aproxima con una sutura de celular subcutaneo dejando sistema cerrado de
aspiracion con tubos de Redon multiperforados, se sutura la piel con intradérmica de

Dexon3/0 6 4/0 y se cubre con apoésitos y venda elastica.
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Debemos hacer hincapié en que todas estas maniobras accesorias a la
revascularizacion tienen un peso definitivamente grande en la evolucién inmediata y

mediata del paciente.

LAS ANASTOMOSIS DISTALES

Comenzando simultdneamente con la diseccion de la vena safena por parte de otro cirujano,
se realiza una incisién media que abarca desde ligeramente (0.5 cm) por debajo de la
horquilla esternal hasta 5 6 6 cms por debajo del apéndice xifoides. Se abre poco a poco
hasta el hueso con electrobisturi realizando hemostasia cuidadosa. Se diseca el apéndice
xifoideo y se electrocoagula por debajo de ella y gentilmente se diseca un plano
retroesternal con el dedo indice hasta la profundidad. Con la ayuda de separadores de
Farabeuf, se procede a disecar y separar la vena innominada de los planos superficiales;
deben tenerse en cuenta en este paso las arterias tiroideas inferiores.

Terminada la diseccidn se reseca con electrobisturi el apéndice xifoides y se realiza incision
inicial en el esterndn con tijera gruesa de hueso para iniciar el camino de la sierra esternal.
Se solicita apnea al anestesiologo para evitar que la pleura vaya hacia la linea media y
lesionar esta. De abajo hacia arriba se utiliza la sierra esternal completando la apertura del
mismo.

Se levantan ambos bordes del esternén, uno a la vez, realizando hemostasia cuidadosa de
los vasos sangrantes con electrocoagulador. Una vez finalizada esta etapa se aplica cera
hemostética a la medular para detener el rezumamiento de sangre en este hueso.

En caso de utilizar arteria mamaria interna, es en este momento que el cirujano

continta con la diseccién de la misma descrita anteriormente.

Se procede después a la colocacion de pafnos de borde y separador esternal de
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Finochietto. Solamente se abre este ligeramente para que nos permita separar las pleuras
en la linea media, se diseca el timo en su linea media con identificacion del tronco venoso
innominado para evitar la lesion de éste y que nos sea mas facil la apertura esternal sin
tension del mismo.

Finalizado esto se abre un poco mas el separador y se realiza incision pericardicaen T
invertida, la cual se prolonga horizontalmente hacia ambas pleuras cuidando de no lesionar
las mismas. En su extremo superior también se realizan incisiones laterales a la arteria
aorta para anclaje pericardico y elevacion de la aorta sin traccionar venas cavas y arteria
pulmonar. Se colocan anclajes de seda en los extremos pericardicos a la piel o a pinzas de
Kelly. Se termina de abrir el separador y se comienza la diseccion entre la aorta y la
pulmonar. Nosotros creemos que la diseccidon entre aorta y pulmonar nos da mas campo
para la realizacion posterior de las anastomosis proximales y por eso siempre lo hacemos.
A continuacioén se procede a la diseccion de las arterias coronarias, latiendo el corazén.
Para la descendente anterior y diagonales (por las cuales se comienza), se colocan debajo
del corazdn gasas humedas con suero tibio para alzar el mismo y con pinzas finas de
coronarias y bisturi de disecar se diseca la arteria a lo largo de 1 cm en el sitio mas
proximal posible de acuerdo con la anatomia y la lesién, tanto en la descendente anterior

como en las
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diagonales. Seguidamente se diseca la coronaria derecha igualmente entre pinzas dejando
para ultimo el territorio de la circunfleja.

En la arteria coronaria derecha, una vez disecada se colocan 2 puntos, uno proximal y uno
distal con hilo 2/0 cogiendo grueso por debajo de la misma para que sirva de anclaje al
momento de las anastomosis. Estos 2 anclajes se sujetan con pinzas de Kelly que se dejan
ahi hasta su utilizacion. Se pueden dar 2 puntos dobles en el margen agudo del ventriculo
derecho para levantar mas este y que la sutura sea mas facil.

De necesitar revascularizar el territorio de la circunfleja primeramente se dan unos puntos de
sutura 2/0 profundos en el pericardio por detras del corazén (puntos de Lima), el primero
entre las dos venas pulmonares izquierdas, el segundo entre estas y la cava inferior y el
tercero cercano a la cava inferior; (Esquema A) se protegen estos puntos con tubos de
plastico, pues de ellos se fracciona para elevar la cara izquierda del corazén y visualizar las
ramas obtusas marginales. Con esto y rotando la mesa quirdrgica de lado hacia el cirujano y
posicion de Trendelemburg (esquemas B y C), se tendra una exposicién completa y facil de
los vasos tributarios de la circunfleja e interventriculares posteriores. Antes de la maniobra
de abordar el territorio circunflejo, se abre longitudinalmente toda la pleura derecha y en su
extremo inferior, verticalmente hacia la entrada de la vena cava inferior al mediastino, lo
cual, al rotar la mesa y darle posicion de Trendelenburg hara que el corazén caiga hacia la
cavidad pleural derecha facilitando la exposicion de este territorio.

Ya listos para comenzar las anastomosis, se pasa al territorio que vamos a revascularizar.
Escogida ya la arteria por la cual se comenzara la revascularizacién se procede a pasar una
sutura profunda de Prolene 5/0, la cual se acolcha y se pasa torniquete de plastico por

delante y detras del sitio donde se pretende realizar la anastomosis para antes de comenzar
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apretar estos y obtener una superficie coronaria sin sangre. (Esquemas D, Ey F)

Se ancla el estabilizador que se va a usar, en nuestro caso el estabilizador Octopus Il de la
Medtronic, que en forma de U tiene varias ventosas en su parte inferior a las que se les
aplica aspiracion para que se adose a la superficie epicardica y rotando su mecanismo de
fijacion el mismo se pone rigido inmovilizando este segmento epicardico donde se encuentra
la coronaria, se abre esta y se procede a la sutura de la arteria mamaria o vena safena que
se anastomosara. (Esquemas G, He l)

Terminada esta diseccion y preparado el borde anastomotico de la vena o la arteria
mamaria, a la cual se le realiza una incision arciforme cléasica con una ligera ampliacion para
que sea relativamente 1.5 a 2 veces mayor que el diametro del vaso, se comienza la sutura

del mismo.

ANASTOMOSIS DEL HEMODUCTO A ARTERIAS CORONARIAS

Estrategia a seguir en cuanto al orden de las anastomosis distales:
La estrategia de las anastomosis distales sera dictada por el cirujano de acuerdo con el
territorio en riesgo. Se debe comenzar por las lesiones que mayor territorio en riesgo tengan,

con la excepcién de cuando se vaya a
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utilizar arteria mamaria para la DA, pues entonces esta sera realizada la primera. Esto
permite que al terminar la primera anastomosis se logre la nutricibn miocardica de un
territorio muy importante y se garantice la proteccién miocardica.

Si se va a utilizar vena primero se comienza por el territorio de la descendente anterior, se
continda entre la circunfleja y la derecha por la que mas territorio en riesgo tenga y se
termina por la otra. De ser mas o0 menos igual preferimos realizar en este orden: en primer
lugar, territorio de la DA, en segundo, territorio de la circunfleja y en tercero, de la derecha.

Técnica de las anastomosis distales

En todas estas anastomosis se dan primero los puntos de prolene 5/0 antes y después del
sitio de la anastomosis, para con torniquetes lograr un territorio exangle y poder realizar
facilmente la anastomosis. Asi también, después de estos 2 puntos se coloca el
estabilizador, en la forma mas cémoda y funcional posible para inmobilizar el segmento
coronario. Cada vaso lleva una posicion distinta del estabilizador segun se ve en el
esquema. Cada cirujano tiene su técnica para las mismas, para la coronaria derechay la
descendente anterior se pone la vena en sentido opuesto al vaso en el extremo inferior de la
incision toracica, sobre una gasa humeda sujeta por un ayudante con una torunda himeda
(Ver esquemas 1y 2). Con sutura de Prolene 7/0 se comienza en el aire a dar los puntos,
inicialmente por la vena en su boca y vertiente izquierda, la mas alejada del cirujano de
fuera hacia adentro de la vena, continuando al salir por la arteria en su margen izquierdo de
dentro hacia afuera. Se regresa a la vena y se da el punto en el angulo,

saliendo por el angulo de la arteria. Seguidamente se da el punto en el margen derecho de
la vena (el mas cercano al cirujano) y asi mismo en la arteria. Sosteniendo con la ayuda

del segundo cirujano ambos extremos de la sutura y la vena, se halan progresivamente
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ambos extremos del hilo para que queden equidistantes, se cruza la vena hacia una
posicion cefélica en la ubicaciéon definitiva de la misma (Ver esquemas 3,4,5y 6). Se
continda la sutura dando puntos por el margen derecho, el mas proximal al cirujano, de
manera continua a 1mm uno de otro y en la vena a menos de 1mm de su borde y en
arteria un poco mas del grosor de la aguja, de arriba hacia abajo hasta llegar al angulo
inferior. En este &ngulo se da por separado vena y arteria en 3 puntos que abarquen el
angulo para cerciorarse de que el mismo quede permeable comprobandolo posteriormente
con una bujia o dilatador de Parsonette de 1 6 2 mm. Se dan 2 puntos mas en el margen
izquierdo y se deja esta sutura para continuar con la superior con la que se recorre el
margen izquierdo de arriba hacia abajo hasta completar la misma. Terminada esta, antes
de anudar se libera primero el torniquete distal y después el proximal, se anuda para
comprobar la permeabilidad de la boca; de mantener algin salidero se daran puntos
sueltos muy cuidadosos con la misma sutura comprobando siempre al final con suero o
sangre la permeabilidad de la misma, al terminar se afloja la rigidez del Octopus y se
elimina la aspiracion, retirando el mismo para luego reposicionarlo para la nueva
anastomosis. De manera parecida se procede en las anastomaosis del territorio de la
circunfleja, pero en esta, al igual que cuando vamos a utilizar arteria mamaria interna en la
DA, colocamos el injerto en la posicidbn mas cercana al extremo superior de la incisién y de
forma vertical, procediendo de igual forma que la descrita anteriormente comenzando el
primer punto por la vena en su margen izquierdo mas alejado hasta cruzar el angulo y se
baja esta, estirando ambos extremos de la sutura hasta poner la vena en su posicion
siendo el resto de la anastomosis igual que la anterior (Ver esquemas 7,8,9 y 10).

Previamente a comenzar la anastomosis del territorio de la circunfleja se hace traccion de



los puntos de Lima, se pone la mesa en posicion de Trendelenburg y lateralizada hacia el
cirujano principal (hacia la derecha), con lo que el corazén rotara hasta casi penetrar en la
cavidad pleural derecha, previamente abierta. De esta forma, quedando el territorio
circunflejo en posicion anterior, se procede a posicionar el estabilizador Octopus Il y ambos
torniquetes de Prolene 5/0 proximales y distales, se cierran y se realiza la anastomosis
como esta descrito. En el caso de la arteria mamaria se realiza en esta forma teniendo la
precaucion de que el ayudante no toque con las pinzas el borde de mamaria para evitar la
lesién endotelial, pues de ello dependera en gran medida la permeabilidad del injerto en el
postoperatorio inmediato. Terminando la Ultima de las anastomosis se retiran todas las
gasas en cavidad, los anclajes y puntos de Limay se procede a realizar las anastomosis

proximales.

LAS ANASTOMOSIS PROXIMALES

Una vez hechas todas las anastomosis distales se comienzan a realizar progresivamente
las anastomosis proximales, siempre planteandole al anestesiélogo que mantenga el caso

con presiones relativamente bajas o,
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mas preciso, que no deje que estas suban para evitar corrimientos del clamp con que se
tiene tangencialmente tomada la aorta.

En cuanto a la posicion que deben ocupar los injertos en la aorta de acuerdo con la arteria
que esté revascularizada, hay multiples variantes.

Nuestro servicio las ha realizado de varias formas, inicialmente realizabamos del lado
izquierdo adrtico las que provenian de arterias diagonales y descendente anterior, y en el
lado derecho las provenientes de la coronaria derecha y de las obtusas marginales pasadas
a través del seno transverso.

Actualmente hemos cambiado y realizamos del lado izquierdo las diagonales, DAy las
obtusas, pues cada vez son mas raras las anastomosis venosas a DA y practicamente sélo
se realizan las de diagonales y obtusas y del lado derecho solamente la coronaria derecha
y las de las interventriculares posteriores (Ver Esquema 11).Tratamos en lo posible de
realizar todas las anastomosis con un solo clampeamiento aértico, para lo cual tenemos un
juego de clamps de auricula, pequefio, mediano y grande, que nos permiten la realizacion
de una, dos, tres 0 mas anastomosis de un solo clampeamiento. Debemos tener presente
gue el hecho de realizar todas las suturas con un solo clampeamiento disminuye el tiempo
necesario para obtener la mejoria del flujo, pues hasta que no estén realizados y
permeables los injertos, no se estara nutriendo adecuadamente ese miocardio, pero nos
hemos adaptado progresivamente a esto para evitar que clampeamientos repetidos dafien
las anastomosis safeno-aérticas ya realizadas.

Normalmente se comienza realizando el clampaje lateral y reseccion de todo el tejido
periadrtico adventicio para dejar bien expuestas las areas de anastomosis.

Una vez realizado esto se comienza por la cara anterior, donde hacemos una pequefia
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incisién con bisturi y utilizando un ponchador del tipo de Goosenn de 2.5mm de diametro
se realiza un ponche limpio en la aorta. La vena se prepara antes realizando una seccion
diagonal de la misma, midiendo ya sea la distancia para evitar la tension o el doblez de la
misma,; esta incision diagonal se amplia hasta mas o menos 15 mm. que creemos es la
apertura buena para estas anastomosis. El ayudante toma la vena presentandola frente a
la zona adrtica, donde se anastomosa y al igual que se planted en las anastomosis
distales, en la forma que se aprecia en los esquemas 12, 13, 14 y 15, pero ahora entre
vena safena y arteria aorta. Se dan 3 puntos iniciales de vena a arteria con sutura de
prolene 5/0 segln el esquema clasico: en vena de afuera hacia adentro y en aorta de
adentro hacia fuera, cubriendo en vena el lado derecho, el angulo y el lado izquierdo de la
misma. Haciendo traccion progresivamente de ambos cabos de la sutura se posiciona la
vena encima de la aorta y se procede a seguir la sutura, inicialmente en el margen superior
y posteriormente en el margen inferior, tomando como es habitual en la vena
aproximadamente 1 mm de grosor y en la aorta alrededor de 2 mm, ya que la presion que
soportara serd mas grande (tratar de que quede como cabeza de cobra). Es por esto que
se abre mucho mas la vena en esta sutura para evitar que quede plano sobre el orificio
realizado en la aorta.

Terminadas todas las anastomosis se clampean los injertos venosos con un clamp de
bulldog proximal a la aorta, se retira el clamp de aorta y se puncionan las venas con aguja
#26 6 27 para extraer el aire que les quede retirando los bulldog.

Se comprueba la hemostasia de estas suturas dando puntos sueltos cuando sea necesario
y al finalizar, si ya tiene la temperatura adecuada, se procede a comenzar la reversion

farmacoldgica de la heparina con protamina y el cierre del caso.
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Generalmente, por la posibilidad de arritmias postoperatorias, en este tipo de casos casi
siempre se dejan electrodos epicéardicos transitorios.

Nunca usamos cierre de pericardio directo, lo hemos hecho utilizando material sintético o
pericardio bovino, pero los resultados no son buenos, por lo que dejamos el pericardio
abierto, teniendo gran cuidado en la colocacion de los drenajes intrapericardicos para que
no vayan a interferir con los hemoductos recién implantados y lesionar los mismos.

Se cierra de rutina el esternén con puntos sueltos de alambre, celular subcutaneo y piel con
sutura continua de Dexon 3/0 6 4/0, que aunque es un poco cara los pacientes lo agradecen

por los excelentes resultados estéticos.





